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RESUMEN 

El presente trabajo investigativo tuvo como objetivo determinar la influencia de la enfermedad 

periodontal en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares por medio de una revisión 

bibliográfica de la literatura con publicaciones correspondientes a los últimos 10 años. Los 

artículos obtenidos fueron de bases de datos científicas como PubMed, Google Scholar, 

Dialnet, Redalyc, Scielo, Springer Link, Wiley Online Library, Hindawi, Taylor y Francis 

online, Science Direct, Elsevier. Se obtuvieron un total de 80 artículos a los cuales se evaluó 

su impacto por medio del sistema Scimago Journal Ranking (SJR) y cuartiles, la validación 

según el número de citas (ACC) y sometidos a criterios de inclusión y exclusión obteniendo 

un total de 70 artículos. El resultado fue una evidencia contundente que establece la relación 

entre enfermedad periodontal y cardiovascular, las bacterias periodontales juegan un rol 

importante. Se determina especialmente la presencia de Porphyromona gingivalis en la 

mayoría de estudios así como otros patógenos pero en menor porcentaje. Fisiológicamente los 

mecanismos que relacionan estas dos enfermedades son: primero debido a la presencia de 

estos microorganismos al endotelio vascular desencadenándose un proceso inflamatorio, el 

segundo mecanismo, la liberación de mediadores inflamatorios ya sea desde los tejidos 

periodontales con repercusión sistémica o directamente desde la superficie endotelial. El 

resultado es la formación de aterosclerosis, génesis de varias enfermedades cardiovasculares 

principalmente coronarias, como el Infarto Agudo de Miocardio así como otras enfermedades: 

Endocarditis infecciosa, Hipertensión arterial y Artritis reumatoide.  

Palabras clave: Enfermedad periodontal, enfermedad cardiovascular, mediadores 

inflamatorios. 
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ABSTRACT 

The present research work had the objective of determining the influence of periodontal 

disease¨s influence on the development of cardiovascular diseases employing a bibliographic 

review of the literature with publications corresponding to the last ten years. The articles 

obtained were from scientific databases such as Pubmed, Google Scholar, Dialnet, Redalyc, 

Scielo, Springer Link, Wiley Online Library, Hindawi, Taylor and Francis online, Science 

Direct, Elsevier. A total of 80 articles were obtained. Their impact was evaluated throung the 

Scimago Journal Ranking (SJR) system and quartiles, validation according to the number of 

citations (ACC), and subject to inclusion and exclusion criteria obtaining a total of 70 articles. 

The result was strong evidence that establishes the relationship between periodontal and 

cardiovascular disease, and periodontal bacteria play an important role. The presence of 

Porphyromona gingivalis is mainly determined in most studies as well as other pathogens but 

in a smaller percentage. The physiological mechanisms that relate these two diseases are: the 

presence of these microorganisms in the vascular endothelium triggering an inflammatory 

process and the release of inflammatory mediators either from the periodontal tissues with 

systemic repercussions or directly from the endothelial surface. The result is the formation of 

atherosclerosis, the genesis of several cardiovascular diseases, mainly coronary, such as Acute 

Myocardial Infarction, like other diseases: Infectious Endocarditis, Arterial Hypertension and 

Rheumatoid Arthritis.  

Keywords: Periodontal disease, cardiovascular disease, inflammatory mediators. 

 

Reviewed by:  

Lic. Yesenia Merino Uquillas  
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1. INTRODUCCIÓN 

Como objetivo sustancial en el presente trabajo es establecer la influencia de la 

enfermedad periodontal en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares por medio de la 

búsqueda y análisis de artículos académicos de calidad incorporados en diversa fuentes de 

datos científicas.  

La boca es sitio de ingreso de la mayoría de las sustancias, medicamentos, objetos etc., así 

como también es el hábitat de una diversidad de microorganismos con capacidad para 

agruparse y formar un biofilm con características de mayor virulencia. Ciertos patógenos 

orales son propensos al daño e infección del tejido dental y periodontal, estos pueden 

interactuar con el sustrato, huésped y el tiempo, dando lugar a la formación de placa 

dentobacteriana. La enfermedad periodontal es el resultado del avance de esta placa, siendo 

el mismo un proceso irreversible con actividad inflamatoria crónica perdurable a lo largo 

del tiempo cuando no es tratada oportunamente.
(1)

  

Las enfermedades periodontales tienen características clínicas que dependen en gran 

medida de la profundidad de sondaje, considerándose bolsa periodontal una profundidad 

mayor a 4 mm con migración apical del epitelio de unión, donde los microorganismos 

pueden invadir el tejido conjuntivo altamente vascularizado e ingresar al aparato 

circulatorio con liberación de subproductos y toxinas creando o contribuyendo a una 

reacción inflamatoria sistémica. Puesto que diversos estudios concuerdan con la presencia 

de bacterias periodontales en afecciones sistémicas.
(1)

 

Los procesos infecciosos inflamatorios alteran drásticamente al organismo y la 

periodontitis no es excepcional, puede incidir debido a la propia inflamación local con 

liberación de mediadores químico-inflamatorios o por presencia de bacterias periodontales 

a la circulación general contribuyendo a una disfunción del tejido endotelial vascular y 

etapa inicial de una aterosclerosis, las placas de ateroma son causantes de algunas 

enfermedades cardiovasculares.
(2)

 

Para el alcance de objetivos planteados se ejecutó un estudio de tipo documental, 

retrospectivo y de carácter observacional, mediante la indagación de artículos académicos 

de connotada relevancia científica, sometidos a su selección según el índice del factor de 

impacto (Scimago Journal Rank) y el promedio de conteo de citas (ACC), mismos que 
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evalúan su calidad con miras a determinar la tendencia de la ciencia respecto al tema 

establecido en este estudio.  

Se destaca el interés en conocer el mecanismo como la enfermedad del tejido periodontal 

establecido localmente puede tener correlación con patologías sistémicas especialmente 

cardiovasculares en combinación con diversos factores de riesgo que pueden ser 

compartidos.   

La ciencia en los últimos años ha indicado que la enfermedad periodontal incrementa en un 

19% el padecimiento de enfermedades cardiovasculares y de acuerdo a la edad las dos 

patologías con mayor predicción en adultos y personas de la tercera edad en general. Sin 

embargo la investigación también enfoca al tratamiento periodontal como un método 

preventivo que contribuye reduciendo el riesgo de estas patología cardiovasculares pero de 

manera poco significativa.
(3)

  

A nivel mundial se ha determinado importantes valores prevalentes de la enfermedad 

periodontal, en Europa específicamente en Alemania se determinó que existe una tasa alta 

de periodontitis moderada y grave, siendo alrededor de 76% en pobladores con edades por 

encima de los 65 años. En Hong-Kong se ha evidenciado alrededor del 38,9% en edad de 

35-40 años y 44% en personas de 65-74 años. África con cifras del 75 a 95% 
(3,4)

. Respecto 

a América, en Estados Unidos la edad de afectación es por encima de 30 años con una 

prevalencia del 47%, incrementándose drásticamente al 70% en personas mayores de 65 

años. La zona geográfica, el modo de vida, los hábitos, edad y demás factores de riesgos 

influyen directamente para esta enfermedad infecciosa de la cavidad oral.
(4)

  

Un estudio realizado en el 2020 por Sanz M y cols., menciona que entre las enfermedades 

de la cavidad bucal, la enfermedad periodontal crónica se considerada de mayor 

prevalencia a nivel mundial (45-50%), en especial en la tercera edad por ser más propensos 

al padecimiento de cualquier enfermedad acompañado de su condición fisiológica de 

envejecimiento, indicando principalmente a las enfermedades cardiovasculares por el alto 

número de morbilidad y mortalidad en esta población.
(2)

   

Las enfermedades no transmisibles van en aumento cada año paralelo a una sociedad cada 

vez más sedentaria, inactividad física, dieta alta en grasa, hábitos y otros factores 

compartidos con la enfermedad periodontal, pudiendo incrementar un estado sistémico 
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inflamatorio, sin embargo el tratamiento periodontal puede contribuir a disminuir y 

prevenir una complicación cardiovascular.
(2)

 

La literatura sin duda indica un vínculo periodontal-cardiovascular aún cuando la 

enfermedad periodontal no ha sido considerada un factor de riesgo para las patologías 

sistémicas. En tal virtud es de connotado interés profundizar en los mecanismos como una 

enfermedad puede incidir en otra, y como un tratamiento periodontal oportuno puede 

proveer esta relación, un tratamiento integral tanto odontológico, cardiólogo y paciente 

lograría un mejor estilo de vida saludable. 

La Carrera de Odontología de la Universidad Nacional del Chimborazo podrá hacer uso 

del presente trabajo contribuyendo a mejorar los conocimientos de sus estudiantes, para la 

realización de la investigación será bajo el asesoramiento de un tutor especialista en el 

campo de Periodoncia cuya factibilidad es inherente debido a la disponibilidad de los 

recursos para la ejecución y culminación del estudio. 

La ejecución del presente estudio se fundamentó principalmente en la búsqueda e 

identificación de los principales periodonto-patógenos involucrados en la enfermedad 

cardiovascular de acuerdo a los artículos de la revisión bibliográfica para posteriormente 

establecer la relación existente entre la enfermedad periodontal y las diferentes 

enfermedades cardiovasculares, y finalmente identificar la patología sistémica con mayor 

relación periodontal-cardiovascular y su mecanismo de influencia. 

 

PALABRAS CLAVE: Periodontitis, Enfermedad Cardiovascular, Microorganismos, 

Patogenias, Enfermedad Sistémicas 
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2. METODOLOGÍA  

Para la ejecución de la revisión bibliográfica se analizó artículos de la literatura científica 

en el campo de odontología recopiladas de bases de datos indexadas como Elsevier, 

PubMed, Google Scholar, Redalyc, Scielo, Springer Link, Wiley Online Library, Hindawi, 

Taylor y Francis online, Science Direct, Dialnet, comprendido entre los años 2010-2020 

enfocados a las variables: independiente (Enfermedad periodontal), y dependiente 

(Enfermedades cardiovasculares).  

2.1 Criterios de Exclusión e Inclusión  

2.1.1 Criterios de inclusión: 

Se realizó la verificación de investigaciones que cuentan con los siguientes criterios: 

● Artículos difundidos referentes a las enfermedades periodontales. 

● Artículos publicados sobre enfermedades cardiovasculares. 

● Artículos publicados desde el año 2010 hasta el 2020.  

● Revisión de artículos de casos y controles, metaanálisis, observacionales, sistemáticos 

● Publicaciones que cumplan con los criterios de ACC mayor a 1.5 y Factor de Impacto 

de la revista en que fue publicado. 

2.1.2 Criterios de exclusión: 

● Artículos cuyo contenido fundamental basado en sus resúmenes no demuestre 

pertinencia al tema a tratar. 

● Artículos que no permiten el acceso a su contenido de texto completo. 

2.2 Estrategia de Búsqueda  

La búsqueda de los diversos artículos se realizó de manera sistemática con la utilización 

del método de análisis y observación por medio de una indagación documental, la parte 

fundamental de esta investigación fue el empleo de una revisión bibliográfica, direccionada 

a la recopilación de la información de las diversas fuentes y bases de datos científicas 

confiables y sólidas. Los artículos fueron escogidos en referencia a los criterios de 

inclusión y exclusión. Se consideró el nivel de impacto que poseen los diversos artículos al 

momento de elegir el contenido del texto para el cumplimiento de los objetivos planteados. 
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2.3 Tipo de estudio 

Descriptivo: Porque se realizó la selección y análisis de los diversos artículos permitiendo 

establecer la influencia de la enfermedad periodontal en el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares, el uso de herramientas que permitirán recopilar y organizar la 

información.  

Transversal: Revisión de artículos correspondiente a un periodo de tiempo determinado 

que permitieron establecer indicadores respecto a la influencia de la enfermedad 

periodontal en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. 

Retrospectivo: La búsqueda de la información fue correspondiente a datos con validez 

científica publicados hasta la fecha anteriormente referida respecto a las variables de 

estudio. 

2.3.1 Método, procedimiento y población  

La búsqueda se inició con 4200 artículos de diversas fuentes, de esta población en 

referencia a criterios de inclusión y exclusión se registraron 2800 artículos, de los cuales 

por medio de un análisis en los resúmenes, una revisión profunda y uso de palabras claves 

como enfermedad periodontal, enfermedad cardiovascular, periodontitis, aterosclerosis, etc 

únicamente 140 tuvieron mayor relación con el tema a investigar.  

Posterior a ellos para evaluar la calidad de la literatura en base al conteo de citas ACC con 

un promedio mínimo de 1.5 para medir el nivel de impacto que registra cada una de la 

literatura y en ayuda del numero de citas registradas en Google Scholar, este a su vez 

dividido para los años de validez del articulo desde la fecha de divulgación se obtuvo 70 

artículos, estos últimos fueron ya implementados para los efectos de la investigación de 

estudio, así mismo se utilizó referentes bibliográficos para el componente complementario 

de esta revisión. 

Así mismo para medir el nivel de influencia e importancia dentro del campo científico se 

validó las revistas en las que fueron publicados los artículos por medio del Scimago 

Journal Ranking (SJR), un indicador bibliométrico utilizado para la valoración de revistas 

científicas. Consta de cuatro cuartiles siendo Q1 correspondiente al valor más alto, Q2 

siguiente al valor más alto, Q3 tercer valor alto, Q4 que indica el valor de ubicación de la 
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revista. La repercusión que tiene una revista en la comunidad científica es la base esencial 

para realizar la revisión de la literatura y su posterior análisis.  

2.3.2 Instrumentos 

Matriz para revisión bibliográfica 

Lista de cotejo 

2.3.3 Selección de palabras clave o descriptores 

Descriptores de búsqueda: Por medio de la utilización de términos: Enfermedad 

Periodontal, Enfermedades Cardiovasculares, aterosclerosis, microorganismos periodonto-

patógenos, bacteriemia.  

Descriptores de búsqueda: Los términos de búsqueda corresponden: Influencia, relación, 

mecanismo de influencia, microorganismos periodontales en aterosclerosis, desarrollo de 

la aterosclerosis, clasificación de las enfermedades cardiovasculares.  

Para la revisión de la literatura se utilizaron operadores booleanos que contribuyeron a la 

búsqueda y selección de artículos tales como: TO, AND, OR, IN, BETWEEN, en conjunto 

con palabras claves.  
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Tabla Nro. 1. Términos de búsqueda en las diversas fuentes de datos. 

       FUENTE ECUACIÓN DE BÚSQUEDA 

Google Scholar Cardiovascular periodontal relationship 

Development process of aterosclerosis 

Mediadores químicos del proceso inflamatorio periodontal 

PubMed (PMC) Periodontal and cardiovascular pathophysiology and their 

relationship 

Influence of periodontal chemical mediators 

Cardiovascular diseases related to periodontitis 

Bacteremia and infective endocarditis 

Biomarkers of atherosclerosis 

Periodontal therapy 

Springer Link Periodontitis y enfermedad cardiovascular 

Wiley Online 

Library 

Enfermedad cardiovascular y aterosclerosis 

Hindawi Clasificación de enfermedades cardiovascular 

Taylor y Francis 

online 

Mechanism of a bacteremia 

Periodontal pathogens involved in cardiovascular disease 

Dialnet Influencia de la enfermedad periodontal a nivel sistémico 

Elsevier  Importancia del tratamiento periodontal a nivel sistémico 

Biofilm bacterianos 

Redalyc Patologías coronarias y periodontitis 

 Aterosclerosis 

Science Direct Microorganismos periodontales 

Scielo Enfermedad cardiovascular y cavidad oral 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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Gráfico Nro. 1. Algoritmo de secuencia y escala de búsqueda. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 

Se establece una muestra intencional no probabilística una vez realizada la búsqueda en 

diversas fuentes de datos con métodos inductivo deductivo en concordancia a la variable 

independiente (Enfermedad periodontal) y dependiente (Enfermedades cardiovasculares) 

correspondiente entre los años 2010-2020. 

  

  

Metodología de búsqueda 

1. - Relacion entre enfermedad 
periodontal y cardiovascular 

2.- Aterosclerosis 

3. Peridontitis 

4.- Clasificacion de la 
enfermedad periodontal 

5.- Enfermedades 
cardiovasculares 

6.- Bacteriemia por bacterias 
orales 

  

 

Secuencia de búsqueda:  

1.- Springer Link = 1 

2. - Pub Med = 31 

3. - Google Scholar =13 

4.- Scielo=2 

5.- Science direct= 5 

6.- Wiley Online Library= 12 

7.- Redalyc=1  

8.-Dialnet=1 

9. Taylor y Francis online=2 

10.-Hindawi=1 

11.- Elsevier=1 

Estrategia de búsqueda = n 3750 

  

Secuencia de búsqueda 
después de criterios de 
inclusión y exclusión   

1. - = Pub Med PMC  

2. - =   Google Scholar 

3.-= Wiley Online Library 

 4.- = Science direct 

5.- =Scielo  

6.-= Redalyc 

7.-= Taylor y Francis   

8.-= Hindawi   

9.-= Springer Link  

10.-=Dialnet  

Total= n 70 

  

Total de artículos incluidos 
en revisión 

1. - Pub Med PMC =  31  

2. - Google Scholar = 13 

3.- Scielo =2 

4.-Science direct = 5 

5.- Wiley Online Library = 12 

6.- Redalyc = 1 

7.- Dialnet= 1 

8.- Springer Link = 1 

 9.-Taylor y Francis online= 2 

10.-Hindawi= 1 

11.- Elsevier=1 

Seleccionados = (n) 70 

 

Artículos seleccionados con ACC 
mayor a 1.5:  n=  70 

Artículos descartados por Acc 
menor a 1.5: n= 6 

Artículos seleccionados por cumplir 
normas con factor de impacto 

(SJR) y Cuartil (Q): n=70  

Artículos descartados por no 
cumplir normas SJR y Q: n= 1 
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2.4 Valoración de la calidad de estudios.  

2.4.1 Artículos publicados por año  

Para el Gráfico Nro. 2: Representa el número de publicaciones realizadas entre los años 

2010 – 2020 concerniente al tema de Influencia de la enfermedad periodontal en el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares. Se encontró una población de 79 artículos de 

calidad y de fuentes confiables establecidos en el campo investigativo y científico. Se 

observa 4 artículos correspondientes al año 2010, 5 artículos para el año 2011, 2 

publicados en el 2012, 9 publicaciones para cada uno de los años: 2013, 2017 y 2018, 10 

artículos en el año 2014, 7 artículos para cada año 2015 y 2016, 6 publicaciones en el año 

2016, y finalmente 11 publicaciones en el año 2020. Recalcando que la mayor cantidad de 

artículos corresponden al año 2020, y respecto a la base de datos con mayor número de 

publicaciones es PubMed, seguido de Google Scholar y Wiley Online Library como las 3 

bases de datos con mayor diferenciación cuantitativa respecto al resto de bases de datos 

utilizadas en la presente investigación. 

Gráfico Nro. 2. Número de artículos por año 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.2 Total de publicaciones según ACC (Average Count Citation)  

El promedio de conteo de cita (ACC) es un parámetro en el campo científico que permite 

valorar la calidad de los artículos según el factor colocado por Google Scholar. Se encontró 

un total de 74 publicaciones con ACC por encima de 1,5 definiéndose como un impacto 

moderado con un total de 120 citas, 1 publicación con conteo de citas de 250, así mismo 3 

publicaciones con conteo de citas de hasta 380 y fina 1 publicación con ACC considerada 

de mayor citación con un valor atípico de 1650 ACC. 

Gráfico Nro. 3. Total de publicaciones según ACC. 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.3 Determinación de artículos según factor de impacto (SJR) 

Para valorar la influencia científica de las revistas en el campo investigativo se realiza por 

medio del parámetro Scimago Journal Ranking (SJR) o Ranking de Revistas Scimago, se 

valida los diversos artículos científicos por medio de cuartiles (Q1-Q4), donde Q1 

establece nivel de impacto muy alto, (Q2 y Q3) de nivel intermedio y (Q4) de bajo 

impacto. En los artículos revisados se registró una cuantía de 36 revistas con un factor de 

impacto entre 0.00-1.00, las siguientes 15 revistas con SJR entre 1.00-2.00, para 13 

revistas un factor de impacto de 2.00-3.00, una cantidad de 5 revistas entre 3.00-4.00, y 1 

revista para cada uno de los subsiguientes factores de impacto: (4.00-5.00), (5.00-6.00), 

(7.00-8.00) y (9.00-10.00) 

Gráfico Nro. 4. Número de artículos según factor de impacto. 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.4 Conteo de citas (ACC) por cuartil y base de datos   

El uso de cuartiles (Q1-Q4) revela el ranking de impacto de una revista incluyendo la 

relación con ACC. El gráfico Nro. 5 ilustra a la base de datos Google Scholar con mayor 

impacto por representar mayor cantidad de artículos con cuartil Q1 y un valor de ACC 

entre 200 a 300; seguido de Wiley Online Library dentro de Q1 y un indicador de ACC 

100; PubMed Q1 y ACC entre 100 a 200; Science Direct con Q1 y cuantía en ACC por 

debajo de 100. Para el Q2 también presentan PubMed, Taylor y Francis Online y Science 

Direct con un valor ACC por debajo de 100 para las 3 publicaciones. Respecto a las demás 

bases de datos Google Books, Hindawi, J-stage, Redalyc, Scielo, Springer link se pudo 

observar que se encuentran entre Q3 y Q4 con cuantía en ACC por debajo de 100. 

Concluyendo en este gráfico que existe una cantidad muy alta de artículos con Q1 y ACC 

por debajo de 200 para la revista Google Scholar, seguido de Q2,  Q3 y Q4 con ACC por 

debajo de 100. En tal virtud se concluye que la mayoría de las publicaciones científicas se 

encuentran en el cuartil de mayor grado. 

Gráfico Nro. 5. ACC por cuartil y base de datos. 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.5 Áreas de aplicación, ACC y bases de datos  

Se establecieron áreas de aplicación en base a términos de mayor relación con el tema 

Influencia de la enfermedad periodontal en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, 

presentando en la siguiente tabla el área de Enfermedad periodontal con mayor número de 

publicaciones, 54 en total con valores respectivos para Q1=32, Q2=12, Q3=8, Q4=2, su 

consecuente área de Enfermedad cardiovascular obteniendo 23 publicaciones con su 

respectivo Q1=10, Q2=5, Q3=8, Q4=0, Aterosclerosis con una totalidad de 9 publicaciones 

siendo Q1=6, Q2=1, Q3=2, Q4=0,  Biomarcadores inflamatorios con 6 impartidos en 

Q1=4, Q2=1, Q3=1, Q4=0, Tratamiento periodontal presenta un total de 6 publicaciones y 

su respectiva individualización de Q1=3, Q2=1, Q3=2, Q4=0; finalmente, el área de 

aplicación de artritis reumatoide con un total de 5 con sus respectivos valores para cada 

cuartil Q1=3, Q2=2, Q3=0, Q4=0.  

Tabla Nro. 2. Áreas de aplicación y cuartil. 

Área Q1 Q2 Q3 Q4 Total 

Artritis reumatoide  3 2 0 0 5 
Aterosclerosis 6 1 2 0 9 
Enfermedad periodontal 32 12 8 2 54 
Enfermedad cardiovascular 10 5 8 0 23 
Tratamiento periodontal 3 1 2 0 6 
Biomarcadores inflamatorios 4 1 1 0 6 
TOTAL 58 22 21 2 103 

 

Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.6 Número de publicaciones según tipo de estudios, colección de datos y tipo de 

publicación. 

En la Tabla Nro. 3 Por medio del tipo de estudio se evaluó los diversos artículos. Se 

presenta una mayor número de publicaciones de revisión bibliográfica con un total de 36 

artículos de tipo cualitativo, estudio experimental 15 categorizados como cuantitativo, 

seguido de 11 casos y controles de tipo cuantitativo, 8 para los estudios de metaanálisis y 

de clase cualitativo, 4 estudios prospectivos distribuidos en 1 cualitativo, 2 cuantitativo y 1 

estudio mixto para el mismo. Finalmente 2 estudios observacionales 1 de tipo cuantitativo 

y 1 mixto respectivamente. Obteniendo un total de 76 artículos científicos para esta 

investigación. 

Tabla Nro. 3. Número de publicaciones por tipo de estudio, colección de datos  

 Colección de datos 

Tipos de Artículos 
Cualitati
vo 

Cuantitati
vo 

Mixt
os 

Tot
al 

Casos y controles 0 11 0 11 
Prospectivo 1 2 1 4 
Experimental  0 15 0 15 
metaanálisis 8 0 0 8 
Observacional 0 1 1 2 
Revisión 
bibliográfica 39 0 0 36 
Total 48 29 2 76 

Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango  

Gráfico Nro. 6.  Publicaciones según tipo de estudio, colección de datos 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.7 Analogía entre el cuartil y base de datos. 

Otro parámetro para verificar la calidad de los artículos es estableciendo el número de 

cuartiles que presentan cada una de las bases de datos, considerando que todos los cuartiles 

elevan la calidad de un artículo, Q1 incrementa aún más esta tendencia. Se evidencio que 

PubMed contiene una alta cantidad de cuartiles respecto a las demás bases de datos, con un 

total de 35 estudios y siendo de mayor número de Q1 (19); Google Scholar con 14 y Q1 

(9); Wiley online Library con 12 artículos y para Q1 (10); Science Direct presento 5 de 

Q1 (3); Google Books presenta 4 estudios sin poseer cuartil; Taylor y Francis online y 

Scielo presentan un total de 2 y para Q1 valor de 1. Para las restantes bases de datos 

presentan un total de 1 estudio respectivamente en diferentes cuartiles. 

Tabla Nro. 4. Cuartil y base de datos. 

 Cuartil 

Base de Datos Q1 Q2 Q3 Q4 Total 

Dialnet 0 0 1 0 1 

Elsevier 1 0 0 0 1 

Google Books 0 0 0 0 4 

Google Scholar 9 1 2 0 14 

Hindawi 0 1 0 0 1 

J-Stage 0 1 0 0 1 

PubMed 19 6 9 0 35 

Redalyc 0 0 0 1 1 

Scielo 1 0 0 1 2 

Science Directo 3 1 1 0 5 

Springer Link 1 0 0 0 1 

Taylor y Francis 
online 

0 2 0 0 2 

Wiley Online 
Library 

10 2 0 0 12 

Total 44 14 13 2 80 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango  
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Gráfico Nro. 7. Cuartil y base de datos 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.8 Valoración de artículos según el área 

Los artículos recopilados fueron categorizados por áreas, considerándose un alto número 

para el área de enfermedad periodontal con 57 publicaciones y con ACC 35,93, el estudio 

de tipo revisión bibliográfica con un total de 31 de tipo cualitativo. Su consecuente área 

enfermedad cardiovascular ponderando una cuantía de 23, para ACC 91,69, presentando 

un estudio de intervención con 11 artículos y de tipo cualitativo y cuantitativo 

respectivamente. Para el resto de las áreas se distribuyen con valores de menor 

representación para cada categoría nombrada anteriormente.  

Tabla Nro. 5. Valoración de artículos por área 

 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango  
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2.4.9 Área de aplicación según ACC y Factor de Impacto 

Se visualiza en la Tabla Nro. 6 la asociación entre área de aplicación respecto al mayor 

número de publicaciones en ACC y SJR. El presente trabajo valida 53 artículos en ACC y 

factor de impacto de 55 para el área de enfermedad periodontal. Así para el área de 

enfermedad cardiovascular presenta 20 artículos en ACC y 23 en SJR según el análisis 

estadístico establecido.  

Tabla Nro. 6. Área de aplicación por ACC y SJR 

 
Fuente: Revisión general de artículos procesado en SPSS v25. 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.10 Frecuencia de artículos según el año y bases de datos 

Se aprecia en el gráfico Nro. 8 relevante tendencia de publicaciones para los años 2012 y 

2015 en la fuente de datos PubMed mismo que mantiene su prestigio por la calidad y 

cantidad de publicaciones, seguido de Google Scholar con publicaciones entre los años 

2016 y 2019, Wiley on Line Library en referencia entre los años 2012 y 2016. Para el resto 

de las bases de datos presentan una distribución de menor impacto para los años 

correspondientes.  

Gráfico Nro. 8. Frecuencia de artículos según año y bases de datos 

 
Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.11 Artículos en referencia a la base de datos  

En la presente investigación la base de datos PubMed establece 34 artículos, Google 

Scholar con 14 artículos, Wiley online Library con 12, para Science Direct 5, 4 libros, 2 

publicaciones para Taylor y Francis online y Scielo respectivamente, y para Elsevier, 

Hindawi, Springer Link, Redalyc, J-Stage y Dialnet 1 publicación correspondiente.  

Gráfico Nro. 9. Artículos en referencia a la base de datos  

 

 Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango  
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2.4.12. Lugar de procedencia de los artículos científicos  

De acuerdo al país de procedencia donde se realizo el estudio con una totalidad de 21 

países, de mayor a menor número inicia Reino unido con 26 artículos, Estados Unidos 

registra 16, en España y Suiza 5 artículos respectivamente, para la India se registra 4, los 

países de Egipto, México y Grecia 3 individualmente, 2 estudios realizados en Dinamarca 

y Polonia. Finalmente 1 publicación de por país: Árabes Unidos, Arabia Saudita, Brasil, 

Alemania, Canadá, Colombia, Cuba, Irán, Japón, Holanda y Países Bajos.  

Gráfico Nro. 10. Lugar de procedencia de los artículos científicos  

 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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2.4.13 Artículos con ACC válido por país. 

Se analizó en respecto al país de estudio que mantienen ACC válidos. El análisis estableció 

un total de 70 artículos, encontrándose Reino Unido con mayor número de ACC válidos ya 

que posee un total de 26 artículos, le sigue Estados Unidos que presenta 13 artículos con 

ACC válidos, seguido de Suiza con 5 ACC válidos, para España e India presentan 4 

artículos con ACC válidos, así mismo 3 artículos válidos para Egipto y Grecia 

respectivamente, Dinamarca presenta 2 artículos con ACC válidos, y los países de Árabes 

Unidos, Arabia Saudita, Brasil, Alemania, Canadá, Colombia, Cuba, Irán, Holanda y 

Países Bajos 1 artículo con ACC válidos.  

Gráfico Nro. 11. Artículos con ACC válido por país 

 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 
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3.  RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

3.1 Resultados 

3.1.1 Enfermedad periodontal (EP) 

Considerada como una enfermedad común a nivel mundial, corresponde a un proceso 

infeccioso inflamatorio crónico causado por presencia de biofilm debido a una disbiosis 

con presencia de periodonto-patógenos de mayor virulencia a nivel del periodonto. La 

forma más leve se denomina gingivitis y la forma más severa conocida como periodontitis 

y cada una con características clínicas particulares, determinándose que la periodontitis al 

ser crónica puede generar brotes agudos ocasionales.
(5)(6)

  

3.1.1.1 Epidemiología 

Dentro de las enfermedades con mayor prevalencia mundial, la enfermedad periodontal se 

encuentra en el 6° lugar, 11% de la población mundial correspondiente a 743 millones, la 

edad de mayor riesgo en la tercera década de vida, incrementándose con el avance de la 

edad. Los datos epidemiológicos varían en cada país y demás factores determinantes.
(7)

 

3.1.1.2 Fisiopatología  

La enfermedad periodontal siendo una patología multifactorial, tiene al biofilm como 

factor etiológico primario, esta biopelícula de consistencia dura se forma por componentes 

de la saliva en la superficie dental aproximadamente entre 1 a 2 semanas, aquí los 

microorganismos pueden adherirse a nivel supragingival (revestidos por saliva) o 

subgingival (revestidos por líquido crevicular), por medio de diversos mecanismos de 

adhesión que permiten unirse al huésped: adhesinas, fimbrias, o moléculas atrayentes al 

huésped. Esta primera adhesión es frágil, pero debido a fuerzas de atracción y persistencia 

de las bacterias se unen formando la primera capa bacteriana.
(8)

  

3.1.1.3 Microorganismos de la enfermedad periodontal 

La microflora bacteriana cambia conforme se presente el huésped, en un paciente sano es 

común encontrar especies de Strepcococus dispersos de manera plantónica en cavidad oral 

y a nivel periodontal, frente a la EP existe un predominio de especies anaerobios estrictos y 

algunos facultativos.
(9) 
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Tabla Nro. 7. Microorganismos de las enfermedades periodontales 

Gingivitis y Periodontitis  

ETIOLÓGICOS: Aggregatebacter actinomycetencomitans(gram -), Tannerella forsythia 
(gram -), Fusobacterium nucleatum (gram -), Porphyromona gingivalis (gram -), 
Prevotella intermedia (gram -), Prevotella melaninogenica,  Eikenella corrodens, 

Capnocytophaga gingivalis, Treponema denticola, Eubacterium nodatum  
 

OTRAS ESPECIES: Porphyromonas endodontalis, Prevotella denticola , Eubacterium 
saphenum, Mogibacterium timidu m, Prevotella corporis, Treponema maltophilum, 

Treponema putidum sp. Streptococcus constellatus, Campylobac terrectus 

Tomado de: Lessons learned and unlearned in periodontal microbiology.
 (10)

 

Realizado por: Ana Beatriz Namcela Cango. 

 

3.1.2 Enfermedades cardiovasculares (ECV) 

La ECV abarca un sinnúmero de patologías que afectan los vasos sanguíneos y se utiliza el 

término en general para las enfermedades coronarias especialmente ateroscleróticas, 

enfermedad vascular periférica y demás alteraciones arteriales.
(2)

 

3.1.2.1 Epidemiología 

Las ECV consideradas como enfermedades no transmisibles sin duda genera mayor 

impacto en la población debido al número representativo de muertes 17,9 millones.
(2)

 

Tabla Nro. 8. Subclasificación de las patologías cardiovasculares. 

Enfermedad  Subclasificación  

Hipertensión arterial 

(HTA) 

Tipo: I, II, III e HTA gestacional 

Cardiopatías coronarias Angina de pecho, Infarto agudo de miocardio 

Arritmias Taquiarritmias, fibrilación auricular y ventricular, bradiarritmias 

Cardiopatías congénitas Comunicación interventricular e interauricular, estenosis pulmonar, coartación de 

la aorta, estenosis aórtica. 

Fiebre reumática  

Endocarditis infecciosa  

Insuficiencia cardiaca 

congestiva 

 

Tomado de: Enfermedades Cardiovasculares 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela Cango 

 

3.1.3 Relación entre enfermedad periodontal - cardiovascular  

Siendo la periodontitis una patología frecuente en la población mundial correspondiendo al 

11%, los diversos mecanismos para evaluar esta enfermedad infecciosa de la cavidad oral 

han determinado que el mismo afecta fuertemente a la población adulta por encima de 60 

años y en muchos casos paralelos a afectaciones sistémicas.
 (11)
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Cualquier desarrollo inflamatorio en el organismo como lupus eritematoso, artritis 

reumatoide, EP, etc. Se catalogan como factores de riesgo no tradicionales para ECV 

debido a su fisiopatología que conlleva una serie de eventos con liberación de mediadores 

químicos inflamatorios, en combinación con factores de riesgo tradicionales entre otros 

edad, alimentación, sedentarismo, tabaquismo, etc.
(2)

 

Dos grandes organizaciones, la Federación Europea de Periodoncia y la Federación 

Mundial del Corazón, consenso 2019, con un profundo análisis de los distintos estudios 

investigativos consolidaron los diversos criterios de expertos en el tema, indicando que 

pacientes con periodontitis crónica presentaban mayor riesgo de patología cardiovascular 

específicamente eventos coronarios de acuerdo con la conclusión de 6 estudios de casos y 

controles y estudios de cohorte de los últimos 5 años.
(2)

 

3.1.3.1 Mecanismos de asociación 

Los estudios epidemiológicos han propuesto diversos mecanismos de vínculo que asocian 

a patógenos periodontales de mayor virulencia ya sea de manera directa o indirecta en una 

inflamación sistémica específicamente contribuyendo a la progresión o inicio de 

aterogénesis: 
(2)

 

3.1.3.1.1 Vía directa 

Bacterias orales pasan a la circulación en sitios de enfermedad periodontal debido a 

bacteriemia provocada por una gingivitis o periodontitis. El tratamiento dental no 

quirúrgico como raspado y alisado radicular pueden generar una bacteriemia transitoria, 

pero con mayor intensidad y duración en pacientes con periodontitis.
(2) 

Las bacteriemias incluso pueden presentarse durante cualquier procedimiento clínico 

dental como extracciones, endodoncias, cirugías de tercer molar, sondaje periodontal e 

incluso se habla de provocadas por actividades cotidianas como cepillado dental, uso de 

hilo dental, durante la masticación.
(2)

  

La aterogénesis es de relativa importancia debido a evidencia por medio de ADN y ARN 

que respalda presencia de microorganismos periodonto-patógenos en muestras de suero y 

placa subgingival. La mayor parte de los estudios al realizar sus investigaciones in vitro 

por medio de cultivos de muestras de ateroma indican haber encontrado la cepa de 

Porphyromona gingivalis y su vil mecanismo de virulencia es debido a su capacidad de 
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expresar hemaglutinina A que le da mayor capacidad de adherencia al huésped, así también 

los estudios han encontrado cepas de Agregatebacter actinomycetemcomitans.
(2)

 

Otros estudios en animales demuestran haber encontrado P. gingivales en placas 

ateromatosas, en lesiones aórticas y coronarias debido a que posee mayor capacidad de 

adherencia, producción de enzimas y mayor capacidad de supervivencia en zonas 

profundas. Otras investigaciones en ratones hiperlipidémicos evidenciaron que la infección 

polimicrobiana es un indicador de estrés oxidativo de las células endoteliales.
 (2)

 

3.1.3.1.2 Vía indirecta 

Los mediadores inflamatorios periodontales aumentan sus niveles en la circulación en 

mayor determinación PCR, IL-6, en suero. La intervención de células de defensa juega un 

rol importante, dado que neutrófilos periféricos en pacientes con inflamación crónica 

persistente como la EP liberan exceso de IL ‐ 1β, IL ‐ 8, IL ‐ 6 y factor de necrosis tumoral 

(TNF) ‐α como respuesta a la presencia de patógenos periodontales.  Las bacterias 

periodontales tienen capacidad de estimular la producción e interacción con anticuerpos 

del huésped, estos activan citocinas, monocitos, células endoteliales.
(2)

 

Respecto a la higiene bucal un estudio evaluó el cepillado dental, donde se verificó que los 

pacientes que solo lo realizaban una vez al día tenían mayor incidencia de padecer una 

ECV en comparación con los que se cepillan más de 2 veces. La literatura refiere que las 

personas con más número de caries, presencia de periodontitis y mayor pérdida de dientes 

se asociaron a riesgo aumentado de un ECV.
(2)

 

Respecto al tratamiento periodontal los estudios indican que existe una reducción 

moderada de la inflamación en especial de PCR, IL-6. Fisiológicamente las investigaciones 

demuestran efecto beneficioso en el tiempo sobre la presión arterial y rigidez del vaso, no 

obstante la evidencia no respalda cambios significativamente altos para lograr una 

reducción total o casi completa del estrés oxidativo, o activación de células endoteliales.
(2)

 

3.1.4 Microorganismos periodonto-patógenos en la enfermedad cardiovascular  

En la revisión de la literatura, autores como Kane y cols. indican  que una cavidad oral con 

buena higiene mantiene el predominio de aerobios gram+, por el contrario una cavidad 

séptica, con mala higiene e inflamación aumenta la cantidad de anaerobios obligados, gram 

– de mayor virulencia para los tejidos periodontales. Se identificaron principalmente a 

Tannerella forsytian 5,27%, Porphyromonas gingivalis 1,41%, Eubacterium saphenum 
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0,96%, Aggregatibacter actonomycetencomitans, Fusobacterium nucleatum entre otros. 

Las condiciones de salud crónica como la enfermedad periodontal (EP) constituyen una 

carga masiva para la salud general debido a bacteriemias y causar enfermedades 

sistémicas.
(9)(12)(13)

 

Teles R y Cols., indican que actualmente se sabe que más del 65% de todas las infecciones 

bacterianas en humanos están asociadas con biopelículas. En la cavidad oral existen más de 

500 especies de bacterias, algunas de estas se consideran comensales con característica 

positiva de nuestra microflora saludable, mientras que otras se consideran patógenas
(14)

. En 

la EP se destacan bacterias de mayor agresividad y virulencia como A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis y T. forsythia. El estudio de Mahendra J y cols., 

revelaron la presencia de bacterias del complejo rojo (Treponema denticola 51%, T. 

forsythia 31,4% y P. gingivalis 45,10%) en el espécimen aterosclerótico. P. gingivalis tuvo 

mayor prevalencia en el tejido subgingival (24%), manifestándose un mayor predominio de 

esta bacteria en diversa investigaciones.
(10)(14)(15)(16)

  

La periodontitis crónica es más común que la periodontitis agresiva (menos del 1% con 

variaciones mínima de acuerdo con cada región) donde también los patógenos como P. 

gingivalis, A. actinomycetemcomitans y T. forsythia considerados microorganismos de alta 

virulencia provocando disminución ósea y por tanto recesión gingival.
(15)

 

Los patógenos periodontales pueden invadir directamente varios órganos y tejidos por 

medio de diversos procedimientos dentales, una vez ingresados en la circulación activan 

respuesta inmune y liberan toxinas. En el sistema cardiovascular se ha reportado en los 

líquidos pericárdicos de pacientes con pericarditis. Un estudio indicó que más de la mitad 

(60%) fueron positivos para bacterias relacionadas con la endodoncia, mientras que la 

cohorte restante (40% de los pacientes) fueron positivos para patógenos periodontales, 

siendo la bacteria con mayor relación según este estudio la P. gingivalis, debido a que esta 

induce la agregación: molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1), molécula de adhesión 

celular vascular 1 (VCAM-1).
(1)

 

Flores C y cols., concluyeron que las bacterias A. actinomycetemcomitans y E. corrodens 

fueron detectados en la endocarditis infecciosa, mientras que P. gingivales, A. 

actinomycetemcomitans, Prevotellas, Bacteroides y forsythus se presentaron con mayor 

frecuencia en cardiopatía isquémica.
(6)
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Un metaanálisis realizado por Lockhart P y col., según el análisis de varios estudios, donde 

uno de ellos indica que el 80% de 50 muestras de endarterectomía carotídea por medio de 

pruebas de reacción en cadena de la polimerasa (PCR) evidencio presencia de A. 

actinomycetemcomitans, T. forsythia , P. gingivalis y P. intermedia. Otro estudio en 

individuos seleccionados con periodontitis y derivados a cirugía de injerto de la arteria 

coronaria evidenciaron que el grupo de periodontitis grave fue más prevalente en especies 

bacterias que el grupo de periodontitis moderada.  Sin embargo, otro de casos y controles 

realizado por Cairo y cols., no lograron identificar periodonto-patógenos en la placa 

carotídea.
(8)

 

El estudio in vitro de Figuero E y cols., en placa ateromatosa de arteria carotidea de 

pacientes sometidos a endarterectomía y extrayendo ADN bacteriano periodontal, 

encontraron que la especie encontrada con mayor frecuencia fue P gingivalis (78.57%; 33 

de 42), seguida de A. actinomycetemcomitans  (66.67%; 28 de 42 ), T. forsythia (61.90%; 

26 de 42), E. corrodens (54,76%; 23 de 42), F. nucleatum (50,00%; 21 de 42) y C. rectus 

(9,52%, 4 de 42).
(17)

   

El metaanálisis realizado por Chistiakov D y cols., y Campbell L y cols., también 

demostraron que en general los estudios epidemiológicos, intervencionistas y funcionales 

muestran una significativa asociación entre periodontitis y ECV donde las bacterias en la 

circulación como P. gingivalis y A. actinomycetemcomitans invaden células epiteliales a 

través del mecanismo de endocitosis. De igual manera, otro estudio indica que estas 2 

bacterias contribuyen a la aterosclerosis por aumentar niveles séricos de PCR, LPS, IL-6, 

IL-8, FNT-&. Es decir podrían contribuir a la aterogénesis ya sea por mecanismo directo e 

indirecto.
(18)(17)

 

Concuerdan Campbell L y cols., Byun S y cols., Lee H y cols., Schenkein H y cols., y 

Ramírez J y cols., en sus estudios al realizar la recolección de muestras de placas 

ateroscleróticas encontraron la presencia de P. gingivalis, T. forsythia, F. nucleatum, 

A.actinomycetemcomitans y T. denticola en ateromas de arterias coronarias, corroborando 

este hecho en estudios en animales. El estudio de Ramírez J y cols., también encontró la 

presencia de Eikenella corrodens.
(17)(19)(20)(21)(22)(23)

  

La investigación de Atarbashi-Moghadam F y cols., determinaron que el ADN de P. 

gingivalis, A. actinomycetemcomitans y C. rectus era positivo en el 43,47%, 43,47% y 



29 

78,26% de las placas subgingivales, y el 13,04%, 17,39% y 8,69% de las placas 

ateroscleróticas, respectivamente. No obstante se indica la ejecución de otros estudios de 

mayor profundidad en los mecanismos subyacentes que realizan los microorganismos del 

periodonto dentro de ateromas.
(24)

  

La literatura de Campbell L y cols., destacan algunos datos importantes de diversos 

estudios analizados: Los estudios realizados en ratones mismos que presentaban 

hiperlipidemia e infección bucal se evidencio un incremento en los niveles de IL-6 en 

plasma con invasión de P. gingivalis en tejido aórtico y avance en la formación de 

aterogénesis, así mismo otro estudio realizado en conejos con periodontitis fue 

determinante el desarrollo de aterosclerosis, llegando a un consenso que mientras la 

enfermedad periodontal sea de mayor relevancia se correlaciona con la extensión y 

acumulación de lípidos a nivel vascular.
(17)

 

Zhang A y cols., indican que P. gingivalis se detecta hasta en el 85% de los sitios de la EP. 

En modelos animales, la infección por esta bacteria induce y acelera directamente la 

formación de aterosclerosis coronaria y aórtica en cerdos y ratones por producir factores de 

virulencia como lipopolisacáridos (LPS), fimbrias, cápsulas, hemaglutininas y proteasas 

(gingipaínas). Este estudio demuestra que las gingipaínas son cruciales para aumentar la 

capacidad de P. gingivalis. Consolidando mayormente la relación periodontal–

sistémica.
(25)

  

Se ha determinado que F. Nucleatum duplica la invasión e infección de P. gingivalis en el 

endotelio. Mientras que productos liberadas por Eikenella corrodens aumentan la 

expresión de las moléculas ICAM-1, VCAM-1, selectina E así como IL-8, liberación de 

proteínas de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF).
(26)(27)

 

Varios estudios mencionan específicas bacterias periodontales involucradas en ciertas 

ECV, determinándose con mayor amplitud la bacteria P. gingivalis, su capacidad para 

promover respuesta inflamatoria en sitio distante de la cavidad oral debido a su 

patogenicidad, supervivencia, mecanismos de virulencia como protección del medio 

ambiente para superar el estrés oxidativo generado por la liberación o degranulación de 

neutrófilos ante la presencia de toxinas generadas por especies reactivas al oxígeno. El 

estudio de Leong X y cols., mencionan que P. gingivalis es la bacteria más prevalente 

albergada en los ateromas, con su presencia en el 50% de las muestras de ateroma 
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obtenidas de pacientes con periodontitis. Se han identificado otras especies implícitas en 

ECV pero en menor grado como A. actinomycetemcomitans, P. intermedia y Bacteroides 

forsythus.
(28)(29)(30)

 

P. gingivalis según varias investigaciones expresa varios mecanismos de supervivencia y 

virulencia como su facilidad de expresión de fimbrias para su adhesión vascular, IVAM-1, 

VCAM-1, quimiocina, estimular ox-LDL, E-selectina, liberación de IL-8, IL-6, MCP-1.  

Capacidad para representar una fuente de infección y subyace a la inflamación sistémica 

contribuyendo a la disfunción endotelial e hipertrofia cardíaca inducida por isoproterenol 

promoviendo la aterosclerosis por contribuir a la disfunción mitocondrial y disminuir la 

salida de lípidos de la pared arterial.
(17)(19)(20)(22)(26)

  

Esta bacteria evita la maduración de las células dendríticas, lo que permite la interrupción 

de la respuesta inmune innata, capacidad para persistir en el tejido vascular a través de la 

transmisión de célula a célula. En fase inicial de infección, esta bacteria manipula el 

sistema inmunológico mediante la inhibición de la secreción de citocinas y quimiocinas, 

crea una parálisis de quimiocinas al degradar la IL-8 a través de sus proteasas de 

gingipaínas secretadas y previene la transcripción de IL-8.   A nivel sistémico: activa 

receptores de membrana a nivel endotelial desencadenando la secreción de citocinas como 

TNF-α, IL-1, IL-18 y M-CSF.
(31)

 

En el estudio de Moreno S y cols., sostienen que las infecciones de la boca como 

enfermedad periodontal crónica predisponen a las patologías de vasos sanguíneos y 

válvulas cardiacas por su alta capacidad de diseminación. Las bacterias aisladas de bolsas 

periodontales: F. nucleatum (50%), P. intermedia (40%), C. rectus (40%), E. corrodens 

(36%), P. gingivalis (33%), Eubacterium (33%), también se detectaron en válvula aortica 

con mayor predominio de gram negativas. Una mecanismo de transporte que utiliza P. 

gingivalis es a través de los monocitos y eritrocitos para llegar a zonas de formación de 

aterosclerosis.
(32)

 

La bacteriemia es un mecanismo de diseminación, un estudio en 219 pacientes, 106 

(49,4%) tenían bacteriemia positiva después de un tratamiento periodontal y con más 

frecuencia: S. viridans, A. actinomycetemcomitans P. gingivalis , M. micros. Sin duda un 

alto porcentaje fue identificada con bacteriemia, no obstante hubo una indeterminación al 

momento de evaluar la magnitud y duración de la misma.
(33)
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La investigación de Castillo D y cols., mencionan la presencia de patógenos periodontales 

específicos en sangre periférica después del tratamiento en el 54,8% de los pacientes, en el 

47,6% con cultivo anaeróbico y en el 19% con PCR anidada. Cabe recalcar que la 

terapéutica periodontal no evidencia cifras significativas en la prevención de enfermedades 

cardiovasculares pero contribuye reduciendo cierto grado de disfunción e inflamación 

endotelial.
(19)(34)

  

Gráfico Nro. 12. Microorganismos periodonto-patógenos reportados en la revisión 
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Elaborado por: Ana Beatriz Namcela 
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3.1.5 Correlación entre enfermedad periodontal y enfermedades cardiovasculares.  

La fisiopatología periodontal crónica sin duda contribuye a alteraciones sistémicas, 

estudios han encontrado diversos mediadores inflamatorios presentes en el líquido 

crevicular y muestras de sangre: IL-1, IL-6 TNF-α, enzimas proteolíticas como MMP, 

siendo este último quien causa pérdida ósea alveolar. Todas estas sustancias liberadas 

localmente se diseminan a la circulación.
(35)(36)

 

Un proceso inflamatorio está mediado por TNF-alfa, citocinas como IL-1 e IL-6, 

infiltración de células inflamatorias como linfocitos T y B, macrófagos, tanto en 

periodontitis como en ECV. Estos procesos y productos infecciosos del microbioma 

endógeno podrían modular la aterosclerosis de manera directa o indirectamente, 

provocando respuestas locales y sistémicas que potencian la expresión de la enfermedad. 

Se concluye que el proceso inflamatorio e inmune podría modular la enfermedad 

negativamente o contribuir positivamente el en el desarrollo de la misma.
(36)(37)(38)

 

Para establecer la correlación entre estas patologías los estudios indican 2 mecanismos. 

Primero la vía directa: donde microorganismos periodontales circulan en el torrente 

sanguíneo ya sea dentro de células fagocíticas o extracelular y posteriormente se depositan 

en placas ateromatosas. Para Sanz M y cols., Cardoso E y cols., Teles R y cols., y 

Atarbashi-Moghadam F y cols., la bacteriemia dado por intervenciones orales, mismos que 

alcanzan su punto máximo entre 30 segundos a 2 min y disminuye considerablemente 

después de 10 min, es una forma de facilitar el paso de microorganismos a la circulación 

contribuyendo a una lesión endotelial con elevación de PCR y estrés oxidativo resultando 

en el desarrollo o evolución de aterosclerosis. La intensidad y complejidad de las 

bacteriemias son relevantes para el riesgo de aterogénesis debido a que pueden actuar de 

manera directa o indirecta en el ateroma.
(2)(8)(21)(24)(26)(32)(37)

  

Zhang W y cols., en su estudio respecto al nivel de bacteriemia en concordancia a 

actividades diarias o tratamientos realizados encontraron que se produce un 30% de 

bacteriemia cuando se usa hilo dental y 43,3% para el tratamiento periodontal no 

quirúrgico. En tal virtud concluye que cualquier procedimiento puede diseminar 

microorganismos sistémicamente sin diferencia alguna.
(39)

  

El marcador inflamatorio PCR ha sido resaltado como una prueba de mayor sensibilidad y 

específica que no depende del crecimiento bacteriano. Por lo tanto, se han realizado 
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diversos análisis microbiológicos que no permiten realizar comparaciones precisas que, en 

términos prácticos, pueden conducir a resultados tergiversados. La bacteriemia de origen 

oral es normalmente rápida, cuando las agresiones son repetidas y persistentes la barrera 

inmune tiene una fuerte adaptación al ataque. Algunos factores de confusión para la 

duración de la bacteriemia son: frecuencia cardíaca, volumen sanguíneo y proximidad de la 

recolección de sangre a la fuente de bacteriemia. En pacientes inmunosuprimidos o 

tratados con inmunosupresores habría una mayor incidencia y magnitud de bacteriemia.
(33)

 

Los mecanismos de virulencia de patógenos periodontales juegan un rol importante que los 

diferencia de otras especies de microorganismos orales. El estudio de Reyes L y cols., 

corroboraron: 1) patógenos periodontales se diseminan a la circulación, 2) evidencia in 

vitro de la presencia de estos en tejidos afectados y su capacidad de supervivencia en estas 

zonas alejadas de la cavidad oral, 3) contribuir al desarrollo aterosclerótico según estudios 

en animales pudiendo causar alteraciones significativas. Se establece una evidencia fuerte 

pero no determinante de la presencia y daño cardiovascular por microorganismos 

periodontales.
(27)

 

 Otros estudios indican que el LPS aislado de P. gingivalis activa los macrófagos para que 

se conviertan en células espumosas, así mismo su capacidad de secretar enzimas, LPS 

crean disfunción endotelial, estrés oxidativo e inflamación sistémica. El huésped responde 

con liberación de PCR y fibrinógeno, formación de células espumosas, remodelación 

vascular y aterotrombosis.
(6)(18)(40)

 

La capacidad potencial de los patógenos periodontales involucrados en diferentes etapas 

del desarrollo de la lesión de aterosclerosis, principalmente por: 1) favorecer la adherencia 

de los leucocitos al endotelio vascular aumentando la expresión de la molécula de adhesión 

celular vascular I. 2) favoreciendo la migración de monocitos por expresión de proteínas 

quimioatrayentes en el endotelio afectado con P. gingivalis. 3) transformación de 

macrófagos en células espumosas, 5) favorecer ruptura de placa ateromatosas.
(41)

  

Principalmente se destaca el mecanismo de P. gingivalis debido a su potencial de 

supervivencia a nivel vascular, así mismo puede transmitirse de célula a célula, contribuir 

la retención de lípidos esenciales para formación de aterosclerosis, acelerando el acúmulo 

de citocinas e inducir la adhesión de células mononucleares a nivel endotelial. Sus factores 

de virulencia modulan el sistema de defensa del huésped para su mayor capacidad de 
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supervivencia. En fase inicial de infección, esta bacteria manipula el sistema inmunológico 

mediante la inhibición de la secreción de citocinas y quimiocinas, crea una parálisis de 

quimiocinas al degradar la IL-8 a través de sus proteasas de gingipaínas secretadas y 

previene la transcripción de IL-8. A nivel sistémico: activa receptores de membrana a nivel 

endotelial desencadenando la secreción de citocinas como TNF-α, IL-1, IL-18 y M-

CSF.
(17)(27)(31)

 

Ramírez J y cols., también identificaron a P. gingivalis, A. actinomycetencomitans, P. 

intermedia, T. denticola y E. corrodens contribuyendo a la aterosclerosis por aumentar los 

niveles séricos de : PCR, LPS, IL-6, IL-8, FNT-&.
(17)(31)

 

La 2° vía indirecta: los marcadores inflamatorios presentes en la enfermedad periodontal 

(PCR, FNT α,MMP, citocinas como IL-1, IL-6 e IL-8) tienen repercusión a nivel 

sistémico, debido a que inducen al hígado a producir citocinas por episodios bacterémicos 

del periodonto y junto con los mediadores inflamatorios propios de placas ateromatosas 

como fibrinógeno y otros factores hemostáticos, acelerarán aún más la formación y 

progresión del ateroma, principalmente por estrés oxidativo y disfunción inflamatoria 

siendo predictores de eventos vasculares coronarios: IAM, angina de pecho, etc. Es decir, 

en un paciente con EP y una ECV, estos marcadores inflamatorios se encuentran en 

cantidades más altas en la circulación.
(8)(21)(30)(32)

 

El metaanálisis de Ramírez J y cols., también indican que pacientes con periodontitis 

tienen niveles elevados de PCR, fibrinógeno, TNF-α, IL-1, IL-6, aumentan la síntesis 

endotelial de NADPH oxidasa, expresión de la adhesión de células endoteliales y 

moléculas (e-Selectina, ICAM-1, VCAM-1) así como también presentan una alteración 

cardiovascular, llegando al consenso que los marcadores inflamatorios sistémicos indican 

exposición de microorganismos a nivel vascular secundaria a periodontitis.
(22)

 

Individuos que padecían periodontitis en promedio presentaban un riesgo 14-15% mayor 

de desarrollar ECV en ensayos prospectivos. En las investigaciones de casos y controle 

este hecho se incrementaba al 100%. Los proceso infecciosos inflamatorios crónicos 

contribuyen al desarrollo y ruptura del ateroma, indicando a la periodontitis una condición 

de coexistencia para las alteraciones cardiovasculares.
(42)(43)

 

Las ECV en especial aterosclerosis además de los procesos inflamatorios crónicos se 

desarrollan a partir de sus propios factores de riesgo tradicionales: tabaquismo, 
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hipercolesterolemia, hipertensión, hiperglucemia, genética y la infección. Provocan un 

aumento del estrés oxidativo que conduce no sólo a una disfunción endotelial local y 

sistémica, sino también a una conexión temprana entre la EP y la obesidad. En el análisis 

clínico de la EP como sangrado al sondaje, presencia de bolsa periodontal, perdida ósea se 

asocian a procesos inflamatorios y estrés cardiovascular.
(20)(18)(17)

 

Bartova J y cols., mencionan que las investigaciones observacionales encontraron una 

asociación pero no el establecimiento de una relación directa en las dos patologías. Existen 

métodos preventivos que permiten identificar si las personas con periodontitis puedan 

desarrollar alteraciones sistémicas, una investigación en personas jóvenes con periodontitis 

agresiva presentaron ox-LDL y HSP 60 y HSP 65 en suero, la presencia de estos 

anticuerpos es un factores de riesgo vascular.
(44)

 

La Federación Europea de Periodoncia y Academia Americana de Periodoncia llegaron a 

un consenso: 1) bacteriemia en la periodontitis, generada por actividades cotidianas y 

procesos dentales permitiendo la tras locación bacteriana estimulando diversas vías 

inflamatorios a nivel vascular, promoviendo o exacerbando la aterogénesis. 2) La 

periodontitis genera procesos elevados de mediadores inflamatorios en la circulación 

(PCR, IL-6, marcadores de estrés oxidativo, fibrinógeno) y tercero que la prevalencia, 

incidencia y biodiversidad bacteriana son mayores en periodontitis que en gingivitis.
(45)
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Gráfico Nro. 13. Implicaciones de la enfermedad Periodontal Crónica 
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vascular aterosclerótica y la 

ruptura de la placa, 

convirtiéndose en una causa en 

lugar de una condición de 

coexistencia para ECV

 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela 
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3.1.6 Tipos de enfermedad cardiovascular y su influencia. 

3.1.6.1 Cardiopatía coronaria: Infarto agudo de miocardio (IAM)  

Isola G y cols., indican que la cardiopatía coronaria corresponde generalmente al infarto 

agudo de miocardio y angina de pecho que pueden ser analizados por diversos 

mecanismos. La endotelina 1 (ET-1), papel clave en la homeostasis y la función del 

endotelio, es secretada por las células endoteliales tras la exposición a bacterias patógenas, 

representa un potente mediador de la inflamación vascular y un vasoconstrictor. Tanto a 

nivel gingival y vascular (endotelio) se incrementa la expresión de ET-1 en diagnóstico de 

periodontitis. Mediadores inflamatorios como PCR, IL, prostaglandina, MMP influyen 

negativamente en liberación de óxido nítrico causando disfunción endotelial y ECV. El 

presente estudio evidenció que los sujetos con Cardiopatía Coronaria y periodontitis tenían 

niveles séricos y salivales más altos de ET-1 en comparación con sujetos sanos. Así como 

la proteína C reactiva es un mediador inflamatorio relevante para el aumento de la 

concentración de ET-1 detectado en suero y a nivel de la saliva.
(46)

 

En la cardiopatía isquémica el acúmulo de bacterias con liberación constante de PCR e IL-

1 a nivel valvular causa obstrucción y por tanto la formación de aterosclerosis, esta 

alteración se asocia con mayor frecuencia al IAM y angina de pecho. El IAM y EP 

comparten factores: diabetes, tabaquismo, inflamación.
(1)(6)

 

En el análisis de estudios de casos y controles, se evaluaron pacientes con periodontitis e 

IAM, determinando un vínculo independientemente del tipo de periodontitis o valoración 

clínica que hubieran presentado. Por otro lado respecto a las intervenciones periodontal, las 

investigaciones indican una falta de evidencia que el mismo pueda prevenir o disminuir el 

riesgo de IAM, en tal virtud se indica llevar a cabo estudios de mayor profundidad y bien 

diseñados que ayuden esclarecer la relación causal entre esta alteración sistémica y 

bucal.
(47)

 

Al analizar otro estudio de pacientes con periodontitis e IAM, en el diagnóstico clínico se 

evidenció deficiente higiene bucal para el grupo de casos y paralelamente se correlacionó 

con el riesgo de muerte súbita cardíaca. Dentro de los límites del presente estudio, se 

pueden extraer dos conclusiones principales: (1) los resultados muestran un 

empeoramiento del estado periodontal en pacientes con IAM en comparación con controles 

sanos; (2) entre los diferentes valores de corte, la higiene bucal mostró discrepancia entre 

los pacientes con IAM y los sujetos control. Se concluyen en este metaanálisis una fuerte 
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conexión. Sin embargo, para ayudar a romper las asociaciones potencialmente confusas, se 

requieren estudios más grandes y mejor controlados que involucren poblaciones 

socialmente homogéneas que puedan establecer la causalidad y que puedan estimar 

patógenos periodontales específicos.
(48)

  

En el estudio de Sundaram G y cols., seleccionados 70 personas que presentaban alteración 

a nivel coronario, se seleccionaron 32 pacientes con periodontitis crónica siendo el grupo 

casos y 31 el grupo control sin EP. Se analizaron biomarcadores cardíacos: troponina T, 

troponina I, mioglobina; LDL, colesterol total y PCR de alta sensibilidad para daño 

miocárdico dado que un aumento de este indica necrosis o IAM. En etapas tempranas la 

elevada presencia de PCR es un indicador precursor de aterosclerosis. Se dedujo que la 

severidad periodontal eleva el riesgo de padecer ataque cardíaco al comparar con grupo 

control. Además se observa patógenos periodontales en las placas ateroscleróticas y se 

establece que las infecciones causadas por periodontitis pueden desarrollar bacteriemia y 

acelerar la acumulación de placa aterosclerótica.
(49)

  

Kjellström B y cols., resaltan la importancia de una anamnesis profunda enfocada a la 

búsqueda de patologías sistémicas, en especial a pacientes con periodontitis moderada o 

grave, la identificación de factores de riesgo para ECV contribuye al diagnóstico pudiendo 

derivar a especialistas a tiempo y proveer el tratamiento dental oportuno.
(43)

 

La presencia de diversos factores de riesgo y varios de ellos compartidos entre EP y ECV 

no permiten esclarecer el mecanismo y vinculo que conllevan. Al analizar la pérdida de 

inserción clínica, profundidad de sondaje y número de dientes perdidos pueden presentar 

valores distintos en los diversos pacientes, requiriendo de nuevo análisis.
(50)

 

Thygesen K y cols., en su estudio indican diversas formas de daño miocárdico. Las 

troponinas cardiacas I (cTnI) y T (cTnT) son componentes del aparato contráctil de las 

células miocárdicas y se expresan casi exclusivamente en el corazón. Los valores de cTn 

aumentados después de un procedimiento de revascularización coronaria pueden indicar 

daño miocárdico relacionado con el procedimiento causando infarto de miocardio. En tal 

virtud no siempre se relaciona un IAM con alteración periodontal.
(51)

 

3.1.6.2 Endocarditis Infecciosa (EI)  

El microorganismo S. viridans causante de la EI, se ve relacionada con la EP, debido a 

procesos inflamatorios, presencia de bolsa periodontales con discontinuidad epitelial que 
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permiten la traslocación de este microorganismo a nivel sanguíneo. Desde el punto de vista 

periodontal, la buena higiene bucal, ausencia de patología periodontal y controles 

periódicos al dentista disminuirían en gran magnitud las bacteriemias, las exodoncias por 

periodontitis es uno de los mayor eventos para el paso de diversas bacterias como el S. 

viridans.
(52)

  

Dhotre S y cols., también recalcan que el epitelio discontinuo y ulcerado del periodonto 

facilitan el ingreso de E. viridans a los vasos sanguíneos y por tanto riesgo alto de una EI. 

Se observó periodontitis en el 42,5% de los casos de EI. La mayoría fueron estreptococos 

viridans 15 (37,5%) y estafilococos 9 (22,5%). Se inocularon muestras de placa 

subgingival y se extrajo muestras de sangre donde la incidencia de bacteriemia fue 

significativamente mayor (p = 0,05) en sujetos con periodontitis 27 de 34 (79,40%) que en 

pacientes sin periodontitis 26 de 46 (56,50%).
(53)

 

3.1.6.3 Hipertensión arterial (HTA) 

 Leong X y cols., en su metaanálisis indican que los biomarcadores inflamatorios están 

aumentados en pacientes hipertensos con periodontitis. Pocos estudios han investigado la 

posibilidad de asociación entre estas dos condiciones. La inflamación del periodonto puede 

estar involucrada con la hipertensión al dañar directamente la regulación de la presión 

arterial (PA) endotelial. Los protagonistas serian sustancias proinflamatorios: molécula de 

adhesión celular vascular 1 (VCAM-1), molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-1), P-

selectina, E-selectina etc, y periodonto-patógenos como P. gingivalis, mismo que estimula 

la conexión entre LDL y macrófagos, así como incremento en los niveles de los 

mediadores inflamatorios a nivel vascular.
(29)

 

En presencia de EP se atenúa la vasodilatación según investigaciones in vitro en ratas, por 

elevación de PCR, IL-6, incremento de radicales vasculares, reducción de la presencia de 

óxido nítrico a nivel sanguíneo. Este hecho es reversible con la terapéutica periodontal 

oportuna en pacientes hipertensos.
(29)

 

Sus múltiples factores de riesgo compartidos: tabaquismo, estrés, edad avanzada y factores 

socioeconómicos, pueden confundir la asociación entre hipertensión y periodontitis. El 

tratamiento periodontal reduce los niveles de IL-6, PCR y fibrinógeno en pacientes con 

hipertensión y periodontitis grave. Se debe otorgar un tratamiento de la PA considerando a 

la EP como factor de riesgo no tradicional para el mismo.
(29)
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Machado V. o cols., en su estudio entre 168 participantes con presión arterial alta no 

diagnosticada, el 62% tenía periodontitis (n=105). La profundidad de sondaje mayor a 6, 

indican mayor vínculo con incremento de la presión arterial sistólica y diastólica es decir la 

gravedad periodontal incrementa los niveles de PA. Concluyendo que una enfermedad 

periodontal persistente y establecido por vario tiempo tiene impacto negativo en la presión 

arterial. La coexistencia de factores de confusión indica el análisis de otros estudios en este 

campo.
(54)

 

Al analizar otros estudios realizado por Machado V y cols., respecto al tratamiento 

periodontal no quirúrgica (TPNQ), 3 estudios de control así como una revisión sistemática 

concluyeron que posterior al TPNQ intensivo los niveles de PA disminuyeron de 3-12,5 

mmHg sistólica y 0-10mmHg diastólica.
(54)

  

La gravedad periodontal es relativa al riesgo de HTA. Sin embargo, la heterogeneidad 

entre las poblaciones, los criterios de diagnóstico y los factores de riesgo compartidos 

representan algunas dificultades en términos de interpretación. Los últimos 15 años 

describieron una posible influencia de las enfermedades periodontales en la hipertensión, 

siendo más específicos a causa de los componentes infecciosos inflamatorios diseminados 

sistémicamente, así como factores de riesgo compartidos.
(55)

 

Un metaanálisis realizado por Muñoz E y cols., resaltan datos importantes: una 

investigación sistemática aplicado en 26 países con población heterogénea. El análisis de 

tres estudios de cohortes predijo la aparición de hipertensión, pero sin alto impacto 

estadísticamente (P = 0,14). El análisis de 15 estudios (transversales, caso y controles) en 

sujetos diagnosticados con periodontitis grave y moderada evidenciaron alto riesgo de 

hipertensión y un rango estadístico significativo (P = 0,0001), así como 8 artículos 

analizados sostuvieron mayor probabilidad de HTA en pacientes con periodontitis grave, 

valor estadístico P= 0,01. Siete estudios con una definición segura de periodontitis 

confirmaron mayores probabilidades de hipertensión, P = 0,009, en comparación con un 

metaanálisis de ocho estudios con una definición no segura de periodontitis, P = 0,003.
(56)

  

Al analizar los biomarcadores en EP e HTA: 95 sujetos del grupo casos diagnosticados con 

EP e hipertensión presentaban biomarcadores sistémicos elevados (MMP -8, MMP-9, 

mieloperoxidasa, elastasa de neutrófilos, en comparación con el grupo control que no 

presentaron ningún aumento. Un estudio en 21 pacientes con diagnóstico de hipertensión y 

26 sin HTA, todos con bolsa periodontal, los análisis de laboratorio en líquido crevicular 
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indicaron presencia de biomarcadores inflamatorios: 8-isoprostano, interleuquina (IL) -1B, 

proteína quimio-atrayentes de monocitos (MCP) -1, TNF α, PCR y MMP-8, concluyendo 

que estos elementos inflamatorias se presentan y con mayor incidencia según la gravedad 

periodontal e independientemente de la hipertensión; también se encontró que aquellos 

individuos hipertensos presentaban mayor recesión gingival. En relación con la terapia 

periodontal, 5 de 12 artículos de intervención afirman disminución de hipertensión entre 3-

12,5 mmHg sistólica y 0-10 mmHg diastólica.
(56)

 

Es común encontrar asociación entre 2 enfermedades siendo el caso de compartir factores 

de riesgos o por incidencia de procesos inflamatorios. Cambios estructurales y funcionales 

inducidos por la hipertensión en los órganos principales (corazón, cerebro, retina, riñón y 

vasculatura) no estarían lejos considerar a la EP un contribuyente indirecto de estos 

cambios.
(57)

  

3.1.6.4 Artritis reumatoide (AR) 

Rodríguez B y cols., en relación con la AR existen mecanismos patogénicos similares 

como inflamación y pérdida ósea. Los resultados de un estudio basado en análisis 

concretos para AR: anticuerpos antiproteína citrulinada, actividad de la enfermedad clínica, 

velocidad de sedimentación globular, PCR, manifestaciones articulares y tipo de terapia de 

AR. Para análisis periodontal baso en: presencia de placa dentobacteriana, gingivitis, 

perdida de inserción y nivel se sondaje. Se evaluaron variables sociodemográficas y 

comorbilidades como variables de confusión. Se demostró una asociación significativa 

entre periodontitis y AR, debido que los resultados indican que los pacientes del grupo 

casos diagnosticados con AR y EP, tuvieron peor diagnóstico periodontal (p <0,001), en 

comparación del grupo control con EP pero sin AR.
(58)

  

Hussain S y cols., revisaron diversos estudios (transversales, casos y controles, 

longitudinales, ensayos clínicos). Donde 6 estudios centrados en las características clínicas 

periodontales en relación con el efecto de la AR, 5 estudios incluyeron medidas de nivel de 

apego clínico (NAP), mientras que otros 6 tenían evaluaciones de profundidad de sondaje 

(PS). Los resultados fueron efectos mínimos de la artritis reumatoide en la profundidad de 

sondaje y NAP en la EP del grupo casos, se creer que la heterogeneidad del estudio podría 

influir en el resultado. Paradójicamente la EP tuvo mayor influencia en la actividad de AR 

con peor pronóstico. Sin embargo, no hay evidencia concluyente sobre el papel potencial 

de la inflamación asociada a la AR en la salud del tejido periodontal (empeoramiento o 
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mejoría de la condición gingival). La heterogeneidad del estudio fue baja, lo que reveló 

una alta consistencia entre los estudios incluidos.
(59)

 

Los anticuerpos selectos contra el péptido citrulinado (ACPA; incluido el anticuerpo contra 

la filagrina citrulinada) fueron más altos en pacientes con P. gingivalis subgingival y 

niveles más altos de anticuerpos anti- P. gingivalis independientemente de si fumaban. Las 

asociaciones de EP con AR seropositiva establecida fueron independientes de todas las 

covariables examinadas, incluida la evidencia de infección por P. gingivalis.
(60)

  

Los casos de AR (N = 287) y los controles (N = 330) se sometieron a un examen 

periodontal estandarizado. Se midió el anticuerpo anti- P. gingivalis circulante usando 

ELISA y se evaluó la presencia de P. gingivalis colonizada en placa subgingival usando 

PCR. Las asociaciones de la EP con la AR se examinaron mediante regresión 

multivariable. La EP fue más común en la AR (35%, p = 0,022) y en la AR positiva a CCP 

(n = 240; 37%; p = 0,006) frente a los controles (26%). No hubo diferencias de control de 

AR en anti- P. gingivalis o la frecuencia de positividad de P. gingivalis por PCR. El 

anticuerpo anti- P. gingivalis mostró asociaciones débiles pero estadísticamente 

significativas tanto con anti-CCP (r = 0,14, p = 0,022) como con RF (r = 0,19, p = 

0,001). Sin duda la periodontitis influyó en el número de articulaciones inflamadas.
 (60)

 

Las concentraciones de anticuerpos circulantes contra P. gingivalis y LPS fueron más altas 

en los participantes con EP en comparación con los que no lo tenían, diferencias que no se 

observaron con el anticuerpo de P. intermedia o F. nucleatum. Se establece que P. 

gingivalis fue común, observado en dos tercios (67%) de los participantes del estudio. 

Aunque es más común entre las personas con EP que entre las que no la tienen, no hubo 

diferencias en el control de la AR en la frecuencia de P. gingivalis subgingival detectable. 

No observamos diferencias significativas para ninguna de las medidas bacterianas antes 

mencionadas entre casos y controles después de limitar el análisis a aquellos con EP.
(60)

 

La AR tiene una tasa de aparición en la población adulta alrededor del 1%. La teoría que 

explica la asociación entre AR y EP involucra al péptido anticíclico citrulinado (anti-CCP) 

y al péptido citrulinado (CCP). Se evaluaron 12 individuos con artritis reumatoide y 12 

individuos sanos, todas mujeres y con periodontitis crónica leve. La valoración de artritis 

reumatoide en base al recuento del número de articulaciones dolorosas y el número de 

articulaciones inflamadas, la actividad inflamatoria (VSG y PCR), intensidad del dolor y la 

evaluación de la movilidad articular y la capacidad funcional, en cuanto al examen 
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periodontal se valoró el nivel de sondaje, placa dental, gingivitis. El tratamiento realizado 

incluyó el desbridamiento bucal completo.
(61)

  

El incremento de la respuesta inflamatoria tanto en la EP crónica como en la AR con 

pérdida ósea pudiera ser causado por las metaloproteinasas de la matriz, el tratamiento 

periodontal reduce notablemente los niveles de los mismos de 3 a 6 meses posterior al 

tratamiento. Sin embargo, las diferencias en los niveles de marcadores inflamatorios no 

fueron estadísticamente significativas desde el inicio hasta los tres meses.
(61)

 

Es difícil definir claramente a la periodontitis y patógenos periodontales como causa 

microbiana de AR, dado que el 11% de la población adulta mundial presenta periodontitis 

y la AR afecta sólo del 0,5 al 1%, Sin embargo, existe evidencia que P. gingivalis se 

destaca en la mayoría de los estudios, en la artritis reumatoide este patógeno se involucra 

en la progresión de la enfermedad por contribuir en los procesos inflamatorios.
(31)

 

Arkema E y cols., en su estudio realizaron el análisis prospectivo de los antecedentes de 

cirugía periodontal, pérdida de dientes y riesgo de AR. Los pacientes con cirugía 

periodontal o pérdida de dientes no tuvieron un riesgo significativamente elevado de AR 

en los modelos ajustados multivariables (RR 1,24; IC del 95%: 0,83; 1,83; y RR 1,18; IC 

del 95%: 0,47; 2,95, respectivamente). Concluyendo que los tratamientos dentales no 

conllevaran la aparición temprana o tardía de una AR.
(62)

  

3.1.7 Terapia periodontal no quirúrgico  

La literatura de Reis C y cols., evaluaron los efectos de una terapia periodontal no 

quirúrgica en pacientes con periodontitis. Previo al tratamiento los pacientes presentaban 

gingivitis, profundidad al sondaje, nivel de inserción muy altos (P <0,001, P <0,001 y P = 

0,005, respectivamente). Posterior al tratamiento la valoración muestra datos 

significativamente positivos: profundidad de sondaje de 4,9 a 3,4 mm, inserción clínica de 

1,9 a 0,7 mm, respecto al sangrado fue poco significativa 40,4% estadísticamente (P = 

0,064). Se evaluó otro grupo de individuos con periodontitis quienes no recibieron 

tratamiento periodontal mismos que exhibieron niveles de citocinas más altos en el líquido 

crevicular gingival (GCF) en comparación con los sitios sin enfermedad. IL-1α fue la 

citocina más prevalente encontrada en el GCF.
(63)
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La EP requiere de un tratamiento oportuno según el avance, la terapéutica periodontal 

realizado localmente con el raspaje y alisado son tratamientos de cajón en periodontitis por 

reducir niveles de citocinas proinflamatorias, IL-1α, IL-1β e IL-6 evidenciando su éxito 3 a 

6 meses posterior al tratamiento.
(35)(63)

 

La motivación y educación del paciente para el buen cuidado de la boca así como controles 

periódicos al dentista previenen la aparición de EP. La higiene debe ser enfocada con 

métodos que mejoren la salud gingival y minimicen la bacteriemia. Si el paciente responde 

a esta fase, recupera la salud periodontal dado que la enfermedad se ve reducida por la 

eficacia y buen manejo de higiene bucal, cuidado dental, susceptibilidad genética. Paciente 

con gingivitis puede volver a un estado de salud, pero un paciente con periodontitis sigue 

siendo un paciente que padecerá de esta de por vida. Estudio de Haugen H y cols., 

recientemente indicaron que la ingeniería de tejidos por medio de andamios inyectables 

ayuda a la regeneración de tejidos: craneofaciales y dentales del hueso alveolar, ligamento 

periodontal.
(11)(64)(65)(66)(67)

 

La literatura demuestra una disminución de biomarcadores inflamatorios sistémicos 

después de un tratamiento periodontal con ellos reduciendo en parte la posibilidad de 

riesgo cardiovascular aterosclerótico. Es impredecible aún indicar que la terapia 

periodontal se establezca como tratamiento para ECV pero contribuye a mejor la salud del 

individuo, al menos desde el punto de vista odontológico según la recopilación de varias 

investigaciones que han evaluado los efectos de diversos métodos de la terapia 

periodontal.
(8)(37)

  

Chistiakov D y cols., D”Aiuto F y cols., Kjellström B y cols., y Chapple L. coinciden en 

los resultados, indican que los resultados de tratamiento periodontal no quirúrgico se 

evidencian a mediano plazo (6 meses), debido que el mismo tratamiento aumenta niveles 

de éstos marcadores inflamatorios con posterior estabilización y mejora en los resultados 

clínicos tanto periodontal como vascular.
(18)(42)(43)(45) 

Al término del desbridamiento dental incrementan niveles de TNFα, CRP e IL-6, etc en el 

plasma, es decir una respuesta a fase aguda de bacteriemia con posterior reacción del 

sistema inmune mismo que estabiliza este incremento de biomarcadores inflamatorios 

independientemente de la magnitud o duración de bacteriemia ocasionada. De igual 

manera coinciden ensayos clínicos controlados, mostrando una mejora en los marcadores 
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sustitutos cardiovasculares (función endotelial, ICAM, nivel de PCR, fibrinógeno) después 

del tratamiento periodontal.
(22)(26)

  

Muñoz. E y cols., evidenciaron que la terapia periodontal no quirúrgica y quirúrgica, en 

primera instancia (primeras 48h) aumentaron niveles de plaquetas, el fibrinógeno, el 

antígeno del factor Von Willebrand, la valoración a las 6 semanas corroboró la 

disminución de estos (P <0.05).
(56)

 

3.1.8 Factores de riesgo 

Tratar de raíz la periodontitis implica un manejo exitoso con cambios de comportamiento 

en los pacientes para abordar los factores de riesgo del estilo de vida (fumar, estrés, 

nutrición, diabetes, etc) y, lo que es más importante, para lograr y mantener altos 

estándares de eliminación diaria de placa durante toda la vida. Estudios longitudinales de 

seis meses (n = 4) demuestran que un solo episodio de instrucción de higiene oral 

profesional conduce a una reducción pequeña pero estadísticamente significativa de la 

placa y la gingivitis (reducción del 6% en las puntuaciones de hemorragia). Cepillado 

manual de dientes conduce a una reducción en las puntuaciones de placa de 

aproximadamente el 42%.
(68)

 

La mayoría de los estudios coinciden que son factores de riesgo compartidos y asociados 

tanto con la ECV como con la EP: el aumento de la edad, el tabaquismo, el abuso de 

alcohol, etnia, la educación y el nivel socioeconómico, el sexo masculino, la diabetes 

mellitus y el sobrepeso u obesidad. Estos factores de riesgo tradicionales así como la 

selección de una población homogénea indicados para estos estudios, son indicadores de 

confusión y difícil seguimiento al momento de evaluar a profundidad la gravedad de la 

periodontitis y patógenos periodontales sobre las alteraciones 

cardiovasculares.
(8)(18)(22)(32)(44)(45)(48)(57)(29)

 

Hasta la actualidad los expertos en el tema reconocen la existencia de una asociación 

periodontal-cardiovascular, no obstante se desconoce a fondo el mecanismo específico de 

acción por los sinnúmeros de factores que se presentan, condiciones individuales de cada 

paciente, costo y el seguimiento que implica a largo plazo llevar estos tipos de estudios de 

gran magnitud, es decir no apoyan una relación causal.
(8)(42)

 

Botelho J y cols., indican que el estrés salival sería otro factor de riesgo importante para 

periodontitis. A lo largo del tiempo, conduciría a cambios en la resistencia de los tejidos 
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periodontales, aumentando la susceptibilidad al desarrollo de periodontitis. La 

permanencia del cortisol salival elevado se convierte en un estado crónico, que 

posteriormente se vería alterando la circulación sanguínea con un cortisol libre en sangre, 

regulando negativamente la respuesta inmune celular. Se sabe que sujetos con periodontitis 

agresiva tienen un cortisol salival más alto, que puede tener un impacto negativo en el 

periodonto, contribuyendo a empeorar la carga de periodontitis.
(69)

 

El conocimiento integral de los efectos de la EP sistémicamente debe ser trascendental 

para el dentista. Faden A y cols., sostuvieron la importancia de evaluar la actitud y el 

conocimiento que tiene el odontólogo respecto a los efectos periodontales en el 

organismos, los resultados de la aplicación de una encuentra evidenciaron que un alto 

porcentaje de los encuestados se mostró confiado y cómodo en el manejo de pacientes con 

afecciones sistémicas, puesto que los encuestados con un 93,6% conocían el riesgo y los 

principales patógenos periodontales influenciados en el sistema cardiovascular, así como el 

95% de los encuestados definieron a la HTA una alteración de riesgo, seguido del consumo 

de tabaco y colesterol LDL potenciales elementos que prevén el desarrollo e inicio de 

alteraciones como ECV.
(70)
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Gráfico Nro. 14. Tipos de enfermedad cardiovascular y su influencia 

Cardiopatía coronaria 

Corresponde generalmente al 

infarto agudo de miocardio y 

angina de pecho

Infarto agudo de 

miocardio (IAM)  

Comparten factores: diabetes, tabaquismo, 

inflamación. El acumulo de bacterias con 

liberación constante de PCR e IL-1 a nivel 

valvular causa obstrucción y por tanto la 

formación de aterosclerosis, asociándose 

con mayor frecuencia al IAM

Endocarditis Infecciosa 

(EI) Se debe fundamentalmente al grupo de S. 

viridans. La periodontitis intensifica la 

bacteriemia estreptocócica viridans y puede 

ser un factor de riesgo potencial de EI 

debido a la inflamación elevada que 

contribuye a la bacteriemia. Pacientes con 

periodontitis tienen epitelio crevicular 

inflamado y ulcerado alrededor de los 

dientes, actuando como puerta de entrada 

para la traslocacion de bacterias desde la 

cavidad oral al torrente sanguíneo.
Hipertensión arterial

Los biomarcadores inflamatorios 

están aumentados en pacientes 

hipertensos con periodontitis.  A 

pesar que estas dos enfermedades 

parecen no tener ninguna relación, 

sin embargo, dado que la 

periodontitis es una infección 

crónica que conduce a la 

inflamación, últimamente ha 

aumentado la apreciación de la 

periodontitis como factor de 

riesgo de hipertensión. 

Tipo de enfermedad 

cardiovascular 

Artritis Reumatoide

La terapia periodontal en 

pacientes con artritis reumatoide y 

pacientes con periodontitis crónica 

leve mostró una mejoría en la 

eficacia clínica después de haber 

sido evaluada con parámetros 

clínicos periodontales

 

Elaborado por: Ana Beatriz Namcela 
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3.2. Discusión  

Byun SH y cols., 2020, menciona que las ECV son consideradas como enfermedades no 

transmisibles (ENT), término que agrupa a las enfermedades coronarias (infarto agudo de 

miocardio y angina de pecho), ateroscleróticas y vascular periférica, estableciendo a la 

aterosclerosis génesis para el desarrollo de importantes alteraciones cardíacas por su 

particular mecanismo de oxidación e inflamación a nivel de los vasos sanguíneos.
(19)

 

Se han identificado varios microorganismos periodonto-patógenos en particular del 

complejo rojo involucrados en las enfermedades cardiovasculares. La mayor parte de la 

literatura encontró a la bacteria P. gingivalis con 39%, 27 artículos, su presencia en placas 

ateroscleróticas de arterias coronarias
(1)(6)(8)(11)(13-33)(41)(60)

 Por otra parte el estudio de 

Kjellström B y cols, 2016, señala el mecanismo de virulencia, supervivencia y capacidad 

de aumentar niveles inflamatorios sistémicos, de igual manera destaca que experimentos en 

modelos animales pueden respaldar este hecho.
(43)

 Por medio de técnicas como 

endarterectomía con extracción de ADN bacteriano 
(16)(17)(21)(26)(27)

 y el método de cadena 

de polimerasa reacción (PCR) de genes de ARNr fue detectada su presencia tanto en placas 

ateroscleróticas y muestras de tejidos subgingivales.
(24)(26)(27)(32)

  

Aggregatibacter actinomycetemcomitans con el 27% correspondiente a 19 publicaciones 

(6)(8)(13-24)(28-30)(33)(41) 
resaltan su establecimiento a nivel endotelial con liberación de toxinas 

y demás mecanismos contribuyentes al desarrollo de aterosclerosis
(6)(8)(16)(22)

. Lockhart P y 

cols., 2012, realizó un metaanálisis en donde uno de los estudio indicó que pacientes con 

periodontitis crónica avanzada, el 80% de las muestras evidenciaron la presencia de esta 

bacteria mediante el método de endarterectomía carotídea.
(8)

 

Otros patógenos periodontales localizados en menor porcentaje son: Tanerella forsytian 

con el 19% de las investigaciones correspondiente a 13 estudios 
(21)

, Fusobacterium 

nucleatum el 16%  de 11 estudios 
(17-23)(26)(27)(32)(41)

, Eikenella corrodens detectada en el 

14% correspondiente a 10 estudios 
(6)(17)(19-23)(27)(32)(41)

, Campylobacter rectus, siendo el 

13% de investigaciones en los 9 estudios 
(41)(17)(19)(20)(21)(22)(23)

, Treponema denticola el 7% 

de los estudios 
(13)(16)(22)(23)(27)

 para 5 investigaciones. Establecidos con mayor apego para 

las cardiopatías isquémicas identificados en placas de aterosclerosis de individuos 

diagnosticados con EP. 
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Un estudio realizado en el año 2020 por uno de los grandes expertos en materia 

periodontal, Sanz M y cols., indica que es biológicamente plausible el efecto de una EP en 

el sistema cardiovascular. Los estudios in vitro, preclínicos y clínicos respaldaron la 

interacción y los mecanismos biológicos asociados, sin embargo los ensayos de 

intervención no fueron lo suficientemente adecuados para sacar más conclusiones.
(2)

 

Dos mecanismos establecen la relación entre las dos enfermedades, el primero involucra 

directamente la presencia de bacterias en la circulación por medio de bacteriemia
 (8)

 

produciendo lesión aterosclerótica y posterior isquemia miocárdica.
(48)

 Chistiakov D y 

cols., 2016, constataron que los procesos inflamatorios de la EP paralelamente elevan los 

marcadores inflamatorios y estrés a nivel vascular.
(18)

 

El segundo mecanismo que asocia estas dos enfermedades es por el incremento de 

mediadores inflamatorios sistémicamente. Un estudio realizado en el año 2020 por Sanz M 

y cols., encontraron que dos patologías pueden actuar de manera concomitante dado que la 

naturaleza inflamatoria estimula una respuesta vascular endotelial con: aumento de 

fibrinógeno, LDL, activación plaquetaria. Se considera también que el tratamiento 

periodontal no quirúrgico mejora estos niveles.
(2)

 

El estudio de Liccardo D y cols., año 2019, indica que la relación entre IAM y EP fue más 

consistente que otras alteraciones cardiacas.
(1)

 El metaanálisis de Shi Q y cols., 2016, al 

analizar varios casos y controles encontró que pacientes del grupo casos IAM sufrieron 

mayor pérdida de inserción clínica, peor estado de higiene oral y menos dientes que del 

grupo de control.
(47)

 Mientras que resultados de Kodovazenitis G y cols., estableció una 

relación sin gran importancia debido a la dificultad para consolidar diversos tipos de 

estudios con criterios y conclusiones heterogéneos, especialmente llevar a cabo un 

seguimiento persistente a largo plazo en la exposición periodontal y ECV, pudiendo los 

mismos generar cambios por diversos factores.
(50)

 

Respecto a la endocarditis infecciosa (EI) el estudio de Bascones A y cols., 2012, así como 

Dhotre S y cols., 2018, indican que esta patología se debe fundamentalmente al género 

Streptococcus viridans. La relación periodontal es debido a la facilidad para transportar 

microorganismos en este caso S. viridans, en presencia de un tejido gingival ulcerado, 

sangrado o con mayor predominio de bacterias que generan proceso inflamatorio 

persistente.
(52)(53)
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Respecto a la hipertensión arterial a pesar de que estas dos enfermedades parecen no tener 

ninguna relación, el estudio de Leong X y cols., mencionan que la periodontitis atenúa la 

vasodilatación regulando la presión arterial endotelial debido a elevación de biomarcadores 

según estudio experimental en animales,
(29)

 concuerda con el estudio de Machado V y 

cols., 2020, corroborando que mientras mayor sea la gravedad de la periodontitis, mayor 

aumento de presión arterial sistólica y diastólica
(54)(55)

. Por tanto es posible que una 

inflamación gingival local persistente y de larga duración pueda impactar negativamente 

en la presión arterial. Sin embargo factores de riesgo puede confundir esta asociación.
(54)

  

La relación entre artritis reumatoide (AR) y EP. El estudio de Mikuls T y cols., informaron 

que la presencia de EP perdurable en el tiempo con liberación constante de mediadores 

inflamatorios es determinante en la evolución de AR.
(60)

 Roman C y cols., reconoce en su 

estudio que a terapéutica oportuna del periodonto con una periodontitis crónica leve reduce 

la progresión de periodontitis, y estadísticamente un pequeño grado la actividad de AR.
(61)

 

Concuerda el metaanálisis de Lockhart y cols., 2012, la existencia de un vínculo entre las 

dos enfermedades que abren dudas y mucho por investigar. No obstante uno de los 

estudios analizados indica que es innecesario tratar de correlacionar las dos patologías 

debido a la alta variabilidad de resultados encontrados en los diversos estudios que no 

permite llegar a un consenso único por parte de los expertos en el tema.
(8)
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4. CONCLUSIONES 

Las bacterias periodonto-patógenas juegan un rol importante para las enfermedades 

cardiovasculares, este estudio logró identificar la presencia de bacterias periodontales en 

placas ateroscleróticas de pacientes con periodontitis crónica. En especial bacterias del 

complejo rojo, Porphyromona gingivalis el más destacado en la literatura, y en segundo 

plano Agregatebacter actinomycetencomitans, siendo identificadas otras bacterias pero en 

menor porcentaje. 

Dos mecanismos se consolidan para esclarecer el vínculo periodontal-cardiovascular, en 

primera instancia la colonización de patógenos periodontales a nivel vascular y segundo la 

repercusión de mediadores inflamatorios liberados desde sitios periodontales localizados o 

predispuestos directamente durante el primer mecanismo. Concluyendo que estas vías 

participan en la evolución de la aterosclerosis, génesis de relevantes enfermedades 

cardiovasculares.  

El infarto agudo de miocardio una patología coronaria, se estableció como la patología 

cardiovascular de mayor asociación con la enfermedad periodontal. Entendiendo la razón 

del porque la mayoría de investigaciones encontraron notable asociación con la 

aterosclerosis. La endocarditis infecciosa es la segunda patología cardíaca de mayor 

renombre en los estudios debido al proceso bacterémico que puede generarse en cualquier 

procedimiento dental y con mayor importancia en la enfermedad periodontal. 
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5. PROPUESTA  

Las enfermedades no transmisibles como las enfermedades cardiovasculares aumentan 

cada año, y la relación con la cavidad oral es cada vez más previsible. Siendo la boca 

puerta de ingreso para diversas patologías sistémicas principalmente por presencia de 

microorganismos, muchos de ellos patógenos periodontales por sus múltiples mecanismos 

de virulencia y supervivencia, estableciendo principalmente del complejo rojo, como 

Porphyromona gingivalis y otros. Se recalca la importancia de tener conocimientos de 

mayor profundidad tanto de la microbiología periodontal como alteraciones sistémicas 

desarrolladas por los mismos, permitiendo a futuro otorgar un buen manejo en el campo 

odontológico así como los riesgos que conllevan estos microorganismos a nivel sistémico.   

Reconociendo que la enfermedad periodontal es un proceso inflamatorio de larga duración, 

y varias de las patologías cardiovasculares son silenciosas en primera instancia. Se prevé la 

necesidad y responsabilidad de identificar clínicamente, así como por medio de exámenes 

estas alteraciones de alto riesgo para el paciente, el empleo de tratamientos odontológicos 

encaminados especialmente en mantener niveles inflamatorios bajos, con mayor énfasis en 

individuos diagnosticados con patología cardiovascular. El empleo de un tratamiento 

periodontal íntegro podría prevenir el padecimiento de riesgo vascular a futuro, no en su 

totalidad pero sí contribuyendo a mejorar la salud del individuo, en especial adultos 

mayores quienes pueden padecer estas dos enfermedades a la vez. 

Es recomendable que las cátedras odontológicas tomen en cuenta la relación periodontal-

vascular, profundizar los conocimientos en las distintas enfermedades cardiovasculares, 

siendo según este estudio de mayor relación con el infarto agudo de miocardio y demás 

patologías relacionadas con la aterosclerosis. Conocer la fisiología y fisiopatología 

vinculando al mismo desde el punto de vista odontológico nos conlleva a familiarizarnos y 

poder tomar medidas oportunas. Concientizar y familiarizar al paciente en este tema de 

gran importancia, así como la necesidad de interactuar con demás especialista en el campo 

periodontal y cardiovascular, llegando a un consenso que facilite el manejo integral de 

pacientes con estas alteraciones que aquejan cada vez más a la población.   
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7.2 Anexo 2. Tabla de metaanálisis utiliza para la revisión sistemática. 

Autor Titulo Año Características 
principales en 

relación con los 
objetivos 

% p-
valor 

Enfermedad Características y/o 
mecanismos de la 

enfermedad 

Enfermedad 
cardiovascular más 

frecuente 

 

Relación 
con 

tratamiento 
periodontal 

Factor de 
riesgo 

determinantes 
de la 

enfermedad 

Bacteria 
determinante 

                

  

  

  

  

  

  

  

                

  

  

  

  

  

  

  

                

  

  

  

  

  

  

  

 


